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Аннотация
В выполненном исследовании изучены особенности рельефа поверхности лимфоцитов 
больных острым миелобластным лейкозом (ОМЛ) на стадии лечения и ремиссии болезни. 
Изучение данного вопроса позволит установить изменения структурно-функциональных и 
биологических свойств, характерных для неопластической клетки в период лечения и 
ремиссии, а также разработать терапевтические подходы, направленные на уничтожение 
аномальных клеток. При развитии ремиссии у больных острым миелобластным лейкозом 
число глобулярных выступов снизилось на 78,2% (р<0,05), на фоне снижения их высоты и 
увеличения ширины соответственно на 22% и 649% (р<0,05) по сравнению с контролем. 
Глубина углублений плазмалеммы увеличилась на 128,3% (р<0,05), ширина уменьшилась 
на 72% (р<0,05), а их число -сократилось на 56,6% (р<0,05) по сравнению с контролем. 
Выявленные особенности имеют значение для понимания патогенеза 
миелопролиферативных заболеваний.




THE RELIEF OF SURFACE OF THE LYM PHOCYTES  
IN THE CONDITION OF ACUTE M YELOID PROLIFERATION TYPE  
OF BLOOD CELLS
Abstract
In the current research, the authors studied the features o f the relief surface o f lymphocytes in 
patients with acute myeloblastic leukemia (AML) during the treatment and remission stage. The 
study o f this issue allows to establish the changes in structural, functional and biological 
properties characterizing neoplastic cells during the treatment and remission stage, and also to 
develop therapeutic approaches aimed at killing the abnormal cells. During the remission in 
patients with acute myeloid leukemia, the number o f globular projections decreased by 78.2% 
(p<0.05), on the background o f  reducing their height and increasing the width o f  respectively 
22% and 649% (p<0.05) compared with control. The depth o f  the grooves o f  the plasma 
membrane increased by 128,3% (p<0.05), the width decreased by 72% (p<0.05), and their 
number decreased by 56.6% (p<0.05) compared with control. The detected features are important 
for understanding the pathogenesis o f  myeloproliferative diseases.
Key words: relief o f surface; lymphocytes; acute myeloblastic leukemia.
Рельеф клеточной поверхности представляет 
собой совокупность морфологических образований, 
которые участвуют в реализации целого спектра 
морфофизиологических реакций [14, 16].
Например, в литературе описано явление 
«пузырьковой мембранной миграции», характерной 
для раковых клеток, которые используют ее для 
инвазии во внеклеточный матрикс, реализуется этот 
феномен посредством пузырьковых структур 
биомембраны [18]. Согласно данным ряда 
исследователей, характер рельефа поверхности 
мембраны тесно связан с числом актин- 
связывающих белков в клетке, которые принимают 
непосредственное участие в формировании 
выступов на плазмалемме [7, 11, 12].
Развитие острого миелобластного типа 
пролиферации в системе крови приводит к 
накоплению в кровотоке бластов миелоидного 
ряда с дефектной функцией [9]. В этих условиях 
иммунный статус организма поддерживается за 
счет субпопуляции полноценных лимфоцитов, от 
свойств рецепторного аппарат, которых, и 
функциональной активности плазмалеммы, будет 
зависеть интенсивность иммунного ответа [8]. 
Согласно данным ряда исследователей, активация 
лимфоцитов химическими раздражителями и 
митогенами увеличивает гетерогенность 
поверхности [3, 7] и способствует появлению на 
одном из концов клеток уроподов, используемых 
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представляют собой участки РНК, которые могут 
отрываться с поверхности лимфоцита и нести 
информацию другим клеткам [20]. В связи с этим, 
актуальным является изучение особенностей 
рельефа поверхности иммунокомпетентных 
лимфоцитов на различных стадиях течения 
заболевания, так как во время лечения в 
организме могут появляться эндогенные токсины 
[5], вследствие действия химиотерапевтических 
препаратов, которые оказывают влияние на 
характер рельефа поверхности.
Цель работы -  изучить особенности рельефа 
поверхности лимфоцитов при развитии острого 
миелобластного лейкоза на стадии лечения и 
ремиссии болезни.
М атериалы и методы исследования
Экспериментальные исследования выполнены 
на венозной крови больных ОМЛ на стадии лечения 
(5 проб) и больных ОМЛ на стадии ремиссии (5 
проб). В качестве контроля использовали кровь 
здоровых людей в возрасте от 25 до 45 лет (25 
проб). Забор периферической крови осуществляли 
на базе клинико-диагностической лаборатории 
областной клинической больницы г.Белгорода. 
Кровь брали из локтевой вены с участием 
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специализированного медицинского персонала. 
Пробы крови собирали в вакуумные пробирки 
Vacuette K3E, содержащие сухую ЭДTА в 
концентрации 2,0 мг на 1 мл крови. Лимфоциты из 
цельной крови выделяли путем центрифугирования 
при 1500 об/мин в течение 5 мин.
Рельеф поверхности лимфоцитов изучали с 
использованием атомно-силового микроскопа 
(АСМ) ИНГЕГРА Вита (конфигурация на базе 
инвертированного оптического микроскопа 
Olympus IX-71). Суспензию лимфоцитов 
наносили на чистые обезжиренные стеклянные 
подложки, которые помещали во влажную камеру 
для сохранения их жизнеспособности [19]. 
Проводили сканирование клеток из каждой 
пробы в полуконтактном режиме с частотой 
развертки 0,6-0,8 Hz, используя кантилевер серии 
NSG01, с жесткостью 2,5 Н/м и радиусом 
закругления 3 нм. На полученных сканах с 
помощью программного обеспечения «Nova» 
(Зеленоград, 2009) строили кривые профиля 
участков поверхности лимфоцитов размером 2x2 
мкм, на которых измеряли габаритные размеры и 
подсчитывали число глобулярных выступов, а 
также углублений (рисунок).
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Рисунок. АСМ-изображение (а) и вид профиля поверхности лимфоцита (б) вдоль линии сканирования:
1 -  глобулярные выступы, 2 -углубления.
Figure. AFM image (а) and profile view of the surface of the lymphocyte (б) along the scan line:




вариационной статистики. Достоверность 
различий определяли с использованием t 
критерия Стьюдента при р<0,05, так как 
исследуемые параметры находятся в пределах 
нормального распределения.
Результаты исследования и их обсуждение
У больных ОМЛ на стадии лечения число 
глобулярных выступов уменьшилось на 72,5% 
(р<0,05), на фоне снижения их высоты и 
увеличения ширины соответственно на 33,4% и 
425,4% (р<0,05) по сравнению с контролем. 
Глубина углублений плазмалеммы увеличились 
на 23% (р<0,05), ширина снизилась на 62,6 
(р<0,05), а их число -  сократилось на 41,5% 
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Рельеф поверхности лимфоцитов 
The relief of the surface of lymphocytes
Таблица
Table
Структуры поверхности Контроль ОМЛлечение ремиссия
Глобулярные выступы число 36± 0,9 9,89±1,80* 7,84±3,95*
высота, нм 41,3±3,7 27,52±2,96 32,25±2,95
ширина, нм 15 ± 0,9 78,81±21,66* 112,35±4,14*
Углубления
(инвагинации)
число 18± 1,1 10,52±1,80* 7,81±1,20*
глубина, нм 17,3±0,6 21,28±1,98 39,49±5,56*
диаметр, нм 221,8±24,0 82,46±21,71* 62,19±2,64*
*- Статистически достоверные различия между значениями в опытной и контрольной пробах по критерию 
Стьюдента прир<0,05.
У больных ОМЛ на стадии ремиссии число 
глобулярных выступов снизилось на 78,2% 
(р<0,05), на фоне снижения их высоты и 
увеличения ширины соответственно на 22% и 
649% (р<0,05) по сравнению с контролем. 
Глубина углублений плазмалеммы увеличились 
на 128,3% (р<0,05), ширина уменьшилась на 72% 
(р<0,05), а их число -сократилось на 56,6% 
(р<0,05) по сравнению с контролем
У больных острой формой миелобластного 
лейкоза на стадии лечения и ремиссии 
уменьшилось общее число глобулярных выступов 
и впадин. Рельеф поверхности был более сглажен 
за счет уменьшения высоты глобулярных 
структур, при этом их ширина увеличилась на 
стадии лечения в 5,2 раза, а в состоянии ремиссии 
- в 7,5 раз по сравнению с контролем. На стадии 
ремиссии глубина инвагинаций возросла в 2,3 
раза, а их диаметр уменьшился в 3,5 раза по 
сравнению с контролем. При лечении 
наблюдается увеличение глубины, при 
уменьшении диаметра углублений в 2,7 раза.
Согласно полученным данным при развитии 
острого миелобластного типа лейкоза рельеф 
поверхности лимфоцитов существенно 
изменяется на стадиях лечения и ремиссии. 
Можно предположить, что выявленные 
изменения происходят в связи с частичным или 
полным разрушением нитей актина [15]. 
Немаловажную роль в изменении числа выступов 
и инвагинаций играет взаимодействие между 
молекулами CD7 и HLA-DR [2]. С другой 
стороны, причинами изменения рельефа 
поверхности могут служить перестройки, 
возникающие в цитоскелете и клеточной 
мембране под действием химиотерапии. При этом 
происходят существенные нарушения липидных 
и белковых компонентов биомембран, что
вызывается усилением аэробного окисления 
углеводов и подавлением процессов 
окислительного фосфорилирования. в результате 
чего поверхность лимфоцитов «сглаживается», 
что впоследствии приведет к изменению 
межклеточных взаимодействий [1].
Заключение
Таким образом, развитие острого
миелобластного типа пролиферации в стадии 
обострения и ремиссии характеризуется
появлением лимфоцитов со сглаженным
рельефом поверхности. Выявленные особенности 
имеют значение в области диагностики 
функционального состояния клеток крови.
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